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mujeres	 con	 infección	 de	 VPH,	 pertenecientes	 al	 programa	 de	 prevención	 y	 detección	
precoz	de	cáncer	de	cuello	de	útero	de	Castilla	y	León.	 
Material	y	métodos.	Se	analizaron	las	muestras	de	las	mujeres	incluidas	en	el	programa	de	
cribado	 poblacional.	 Incluyendo	 un	 total	 de	 120.326	 muestras	 de	 frotis	 de	 cérvix,	
recogidas	en	el	periodo	comprendido	de	enero	de	2012	y	diciembre	de	2014.	 
Resultados.	 Se	 han	 obtenido	 12.183	muestras	 positivas,	 obteniendo	 una	 prevalencia	 de	
























Conclusions.	 The	 screening	 system	 for	 cervical	 cancer	 in	 Castilla	 y	 León	 is	 the	 only	
screening	 program	 implemented	 in	 Spain,	 including	 the	 detection	 of	 HPV,	 so	 that	 the	
study	 results	 are	 of	 great	 significance	 for	 future	 studies	 of	 prevalence	 of	 infection	 and	
evolution.	 













de	 pequeño	 tamaño,	 con	 genoma	 ADN	 de	 doble	 hélice	 de	 unos	 7900	 pares	 de	 bases,	
cápside	 icosaédrica	 y	 carecen	 de	 envoltura.	 Su	 genoma	 consta	 de	 tres	 regiones	
funcionales:	 una	 región	 precoz	 (E,	 early)	 que	 controla	 la	 replicación,	 transcripción	 y	
proliferación	 celular	 y	que	 se	 activa	precozmente	 tras	 la	 infección;	una	 región	 tardía	 (L,	
late)	 que	 codifica	 las	 proteínas	 estructurales	 de	 la	 cápside;	 y	 un	 región	 reguladora	 no	
codificadora	que	contiene	secuencias	reguladoras	de	las	regiones	E	y	L.1	 
Existen	 más	 de	 100	 tipos	 de	 VPH,	 de	 los	 que	 algunos	 se	 asocian	 con	 determinadas	
infecciones	VPH-1	ocasiona	verrugas	plantares,	VPH-6	verrugas	anogenitales	y	los	VPH-16	








puede	 manifestarse	 como	 una	 proliferación	 benigna	 o	 como	 lesiones	 precancerosas	 o	
cancerosas.1	VPH	 infecta	 las	 células	de	epitelio	 escamoso,	 iniciándose	 la	 replicación	del	
virus	en	células	basales	que	resulta	en	proliferación	del	resto	de	las	capas	de	la	epidermis	,	






4,	 27,	 57	 de	 VPH.	 Las	 lesiones	 son	 fáciles	 son	 fáciles	 de	 identificar	 por	 su	 crecimiento	
exofítico	 y	 aspecto	 hiperqueratósico.	 Las	 verrugas	 plantares	 están	 causadas	 por	 los	
mismos	subtipos	pero	su	crecimiento	es	endofítico	y	pueden	ser	muy	dolorosas.	 
Las	verrugas	genitales	presentan	formas	planas,	papulosas,	pedunculadas	o	en	forma	de	
coliflor	 (condilomas	 acuminados),	 suelen	 ser	 asintomáticas	 aunque	 a	 veces	 ocasionan	
prurito,	quemazón,	dolor,	hemorragia,	o	incluso	obstrucción	del	canal	del	parto.	Los	tipos	
de	VPH	que	producen	verrugas	genitales	 son	el	6	 y	el	11.	 Se	 localizan	en	 la	piel	 y	en	 la	
mucosa	 de	 los	 genitales	 externos	 y	 en	 la	 región	 perianal.	 En	 las	 mujeres	 las	 verrugas	
genitales	pueden	acompañarse	con	afectación	de	la	vagina	y	el	cuello	uterino.	La	mayoría	
de	 las	 lesiones	 intraepiteliales	 escamosas	del	 cérvix	no	 son	 visibles	 a	 simple	 vista.	 Estas	
lesiones,	 causadas	 por	 los	 tipos	 de	 VPH	 previamente	 denominados	 “alto	 riesgo	 y	 “bajo	
riesgo”	de	provocar	una	neoplasia	 intraepitelial.	La	displasia	de	cuello	de	útero	no	suele	
presentar	síntomas	hasta	el	desarrollo	de	un	adenocarcinoma.	 
Las	 verrugas	 genitales	 se	 diagnostican	 por	 la	 clínica	 y	 no	 requieren	 pruebas	
microbiológicas	 específicas.	 En	 las	 verrugas	 hay	 que	 consideran	 la	 posibilidad	 de	 otros	
diagnósticos	alternativos.	La	aplicación	de	ácido	acético	sobre	las	lesiones	genitales	hace	










El	 tratamiento	 de	 las	 lesiones	 cervicales	 depende	 del	 grado	 de	 displasia	 y	 va	 desde	 el	
seguimiento	evolutivo	anual,	ya	que	existe	la	posibilidad	de	que	las	 lesiones	regresen	de	
forma	espontánea,	hasta	procedimientos	ablativos	y	escisión	en	 lesiones	con	alto	grado	
de	 displasia	 y	 carcinoma	 in	 situ.	 Generalmente,	 no	 se	 recomienda	 tratamiento	 para	 las	
lesiones	CIN13	 
Dado	 que,	 como	 mencionábamos	 previamente,	 las	 lesiones	 intraepiteliales	 cérvico-
uterinas	 son	 asintomáticas	 hasta	 estadíos	muy	 avanzados,	 el	 riesgo	 de	 degeneración	 a	





Dada	 la	baja	proporción	de	 infecciones	que	degeneran	a	 carcinoma,	deben	existir	otros	
factores	 que	 influyan	 en	 el	 proceso	 de	 la	 carcinogénesis.	 Los	 siguientes	 factores	 se	
postulan	como	influencias	en	el	desarrollo	de	las	lesiones	displásicas4:	 
Tipo	 y	 duración	 de	 la	 infección	 viral,	 genotipos	 de	 “alto	 riesgo”.	Huésped	
inmunocomprometido.	 (pobre	 estado	 nutricional,	 infección	 VIH)	 Factores	 ambientales	 (	
tabaco,	deficiencias	vitamínicas)	 
Falta	de	acceso	a	 screenings	 rutinarios.	Factores	ginecológicos	 (edad	 temprana	de	 inicio	
de	actividad	sexual	y	número	elevado	de	contactos	sexuales.	 
Gracias	a	los	screenings,	el	hallazgo	más	común	es	una	citología	de	Papanicolau	anormal.	







El	 diagnóstico	 diferencial	 del	 cáncer	 de	 cérvix,	 debe	 hacerse	 con	 cervicitis,	 vaginitis,	
carcinoma	endometrial,	y	enfermedad	inflamatoria	pélvica.	 
La	forma	más	eficaz	de	prevención	del	cáncer	cérvico-uterino	es	la	vacunación.	La	vacuna	





Más	 recientemente	 ha	 aparecido	 la	 vacuna	 nonavalente,	 eficaz	 contra	 los	 genotipos	
6/11/16/18/31/33/45/52/58.	 La	 mayoría	 de	 los	 países	 han	 adoptado	 la	 a	 vacuna	
tetravalente	en	su	calendario	vacunal,	pero	en	recientes	estudios	han	comprobado	que	la	




Las	 recomendaciones	del	U.S.	Advisory	Commitee	on	 Inmunization	Practices	 (ACIP),	 son	
las	siguientes7:	 





notifican	 los	 casos	 diagnosticados	 y,	 además,	 como	 la	 mayoría	 de	 infecciones	 son	
asintomáticas	y	autolimitadas,	gran	cantidad	de	pacientes	no	se	diagnostican8.	 
La	 infección	 por	 VPH	 es	 la	 de	 transmisión	 sexual	 más	 frecuente,	 calculándose	 que	 al	
menos	el	50%	de	la	población	sexualmente	activa	podría	adquirirla	en	algún	momento	de	
su	vida9.	 














contraste	 con	 lo	 que	ocurre	 en	 el	 Sur	 de	 Europa	 y	 en	 España,	 donde	el	 genotipo	 18	 es	
menos	frecuente	y	lo	son	más	el	31,	el	33	y	el	669,11.	 
El	objetivo	de	nuestro	estudio	es	estimar	la	prevalencia,	de	mujeres	con	infección	de	VPH,	




El	 estudio	 incluye	 a	 las	mujeres	 pertenecientes	 al	 Sistema	 de	 Salud	 de	 Castilla	 y	 León,	
incluidas	en	el	programa	de	prevención	de	cáncer	de	cérvix	de	la	Consejería	de	Sanidad	de	
la	Junta	de	Castilla	y	León,	con	edades	comprendidas	entre	los	25	y	64	años	de	edad.	 




en	 la	 Comunidad	 en	 1986,	 y	 su	 última	 actualización	 data	 del	 5	 noviembre	 de	 2012.	 Se	
caracteriza	por12:	 
• Ser	un	proceso	continuo.	  
• Ser	un	programa	integral.	   
• Ser	 ofertado	 a	 la	 población	 diana	 dentro	 de	 un	 marco	 de	 salud	 pública,	
protocolizado	y	con	adecuada	evaluación	continua	de	la	calidad	y	los	resultados.	  




y	 64	 años,	 haber	 mantenido	 relaciones	 sexuales	 y	 no	 presentar	 sintomatología	
ginecológica.	   
Como	criterios	de	exclusión,	éstos	pueden	ser	permanentes	o	temporales.	Como	criterio	
permanente	 se	 encuentran	 las	 mujeres	 con	 histerectomía	 total,	 y	 como	 criterios	




• Mujeres	 de	 25	 a	 34	 años:	 Citología	 cervical	 convencional,	 cada	 3	 años	 (las	 dos	
primeras	citologías	con	un	intervalo	de	12	meses).	 
• Mujeres	 de	 35	 a	 64	 años:	 Co-test.	 Citología	 cervical	 convencional	 junto	 a	
determinación	de	VPH,	cada	5	años.	 
Los	 resultados	 de	 la	 citología	 cervical	 convencional	 tienen	 su	 base	 en	 la	 clasificación	
Bethesda	200112	 









recogida	 de	 la	 muestra,	 diferenciando	 el	 tipo	 de	 zona	 de	 salud	 (urbana,	 semiurbana	 o	




analizados	 utilizando	 el	 programa	 estadístico	 SPSS	 v.	 15.0	 (SPSS	 Inc.	 1989-2006).	 La	











Los	 datos	 objeto	 de	 la	 solicitud,	 en	 los	 cuales	 no	 es	 posible	 identificar	 a	 un	 afectado	 o	
interesado,	pertenecen	a	la	categoría	de	datos	disociados.	 
RESULTADOS	 
En	 este	 trabajo,	 entre	 el	 1	 de	 enero	 de	 2012	 y	 el	 31	 de	 diciembre	 de	 2014,	 se	 han	
procesado	para	la	detección	de	VPH,	120.326	muestras	de	frotis	de	cérvix.	 


























Ávila	 83.017	 7.785	 754	 9,08	 8,43 - 9,73	
Burgos	 183.018	 14.612	 1.409	 7,70	 7,30 - 8,10	
León	 248.157	 21.818	 2.644	 10,65	
10,25 - 
11,06	
Palencia	 84.612	 9.404	 886	 10,47	 9,78 - 11,16	
Salamanca	 175.398	 15.862	 1.433	 8,17	 7,75 - 8,59	
Segovia	 78.987	 6.736	 655	 8,29	 7,65 - 8,93	
Soria	 45.498	 3.685	 307	 6,75	 5,98 - 7,51	
Valladolid	 270.292	 29.086	 3.197	 11,83	
11,42 - 
12,24	





















Figura	 1-	 Distribución	 de	 la	 prevalencia	 de	 infección	 por	 VPH	 en	 función	 de	 los	 grupos	
etarios	 
		 13 

























VPH-AR 1.262.540 120.326 5,93 5,80,- 6,07 
VPH-BR 1.262.540 120.326 2,23 2,14 – 2,31 










Entre	 las	 12.183	muestras	 que	 han	 sido	 positivas	 en	 VPH,	 en	 las	 edades	 comprendidas	
entre	los	35	y	64	años	de	edad,	8.248	muestras	presentaban	un	solo	genotipo	de	VPH,	el	
67,7%	 de	 las	 determinaciones	 VPH	 positivas	 y	 3.935	 muestras	 presentaban	 infección	
múltiple	de	VPH,	el	32,3%.	 
El	30,2%	de	las	determinaciones	positivas	para	el	VPH-AR,	estaban	infectadas	por	más	de	
un	 genotipo,	 frente	 al	 12,41%	 de	 las	 determinaciones	 positivas	 para	 el	 VPH-BR,	 que	














VPH	 en	 Zaragoza16,	Madrid17	 o	 País	 Vasco18,	 se	 han	 realizado	 en	mujeres	 con	 previo	




La	 prevalencia	 estudiada	 en	 las	 nueve	 provincias	 de	 la	 Comunidad,	 muestra	 como	
Valladolid	con	270.292	mujeres,	tiene	una	prevalencia	del	11,83‰	(IC	95%	11,42-12-24),	





a	 todas	 las	mujeres	 en	 estas	 edades,	 al	 no	 corresponder	 con	 el	 programa,	 obteniendo	
prevalencias	falsamente	bajas.	 
En	España,	se	estima	que	la	prevalencia	es	superior	en	las	mujeres	jóvenes	y	experimenta	
un	 descenso	 gradual	 con	 la	 edad,	 hasta	 llegar	 a	 valores	 inferiores	 al	 4%	 en	 edades	
perimenopáusicas19.	 
En	 cuanto	 a	 la	 prevalencia	 entre	 los	 35	 a	 64	 años,	 que	 si	 podemos	 considerar	
representativa	 de	 la	 población	 de	 Castilla	 y	 León,	 experimenta	 un	 descenso	 lineal	
continuo,	 conforme	avanza	 la	edad.	No	existiendo	un	segundo	pico	en	 la	 cincuentena	o	
sesentena.	 
Todavía	 no	 está	 claro	 si	 la	 infección	 con	 múltiples	 tipos	 de	 VPH	 interfiere,	 ya	 sea	








múltiples	 genotipos	de	VPH,	 (a	 tener	 en	 cuenta,	 que	este	estudio	 se	 centra	en	mujeres	
jóvenes	menores	de	25	años)23.	 
Una	serie	de	encuestas	de	prevalencia	del	VPH	basadas	en	 la	población,	se	ha	 llevado	a	
cabo	por	 la	 IARC,	 en	15	áreas,	 en	 cuatro	 continentes	diferentes,	 los	datos	obtenidos	 se	
recogen	 en	 el	 denominado	 estudio	 “Concurrent	 infection	 with	 multiple	 human	
papillomavirus	 types:	 pooled	 analysis	 of	 the	 IARC	 HPV	 Prevalence	 Surveys”,	 14.536	
mujeres	 fueron	 reclutadas	 en	 las	 15	 áreas,	 con	 una	 media	 de	 edad	 de	 40,8	 años,	
obtuvieron	que	el	32,2%	de	 las	mujeres	 con	VPH	positivo,	 tenían	 infección	múltiple	por	
VPH24.	 
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